
SPONDYLARTHROPATHIES 


coupees d’intervalles libres. Une anky- 
lose plus ou moins marquee peut se 
developper avec le temps. Au rachis, l’an- 
kylose tend a se faire en cyphose avec, 
dans les formes severes, une perte du 
regard horizontal. L’ankylose de la cage 
thoracique et la cyphose dorsale peuvent 
entrainer une insuffisance respiratoire 
restrictive. Des traumatismes mineurs 
peuvent induire des fractures du rachis 
ankylose avec parfois un retentissement 
neurologique severe. 

Radiologie. Les radiographies du bassin 
de face et du rachis lombaire integrant la 
charniere dorsolombaire de face et de 
profil sont les plus informatives. 

L’atteinte des articulations sacro- 
iliaques est tres frequente, plus ou moins 
symetrique. Cinq stades sont notes : 

- stade 0, normal; 

- stade 1 , suspicion de modification mor- 
phologique (pas d’anomalie specifique) ; 

- stade 2, sacro-iliite minime (presence 


d’une sclerose et peut-etre de minimes 
erosions ; il peut y avoir un pincement 
des berges articulaires) ; 

- stade 3, sacro-iliite moderee (sclerose 
bilaterale ; flou, erosions et condensation 
des berges articulaires avec perte de 
l’espace articulaire) ; 

- stade 4, fusion complete des berges 
articulaires ou ankylose de l’articulation 
(absence de sclerose residuelle). 

Sur le rachis, la lesion initiale est une 
erosion des coins anterieurs vertebraux 
pouvant aboutir a une mise au carre des 
vertebres (spondylite erosive ante- 
rieure de Romanus [fig. 2]). Dans un 
second temps, on peut observer de fines 
ossifications de trajet vertical, bilatera- 
les, appelees syndesmophytes, qui nais- 
sent de Tangle vertebral et tendent a 
fusionner entre elles. Les syndesmo- 
phytes peuvent exister a plusieurs 
niveaux vertebraux consecutifs reali- 
sant un aspect de « colonne bambou ». 



Le poids de la genetique 


D e nombreuses inconnues 
persistent dans la physio- 
pathologie des spondyl- 
arthropathies. Globalement, une 
interaction entre un terrain genetique 
« predisposant » et des facteurs de 
I’environnement paraTt necessaire. 1 

Genetique 

Le poids de la genetique serait de 
plus de 90 %, 2 impliquant plusieurs 
genes, dont certains ont ete 
recemment identifies. 23 
L’association la plus forte est 
observee avec I’antigene HLA B27, 
retrouve chez 90 % des patients 
atteints de spondylarthrite 
ankylosante contre 7 a 8 % dans la 
population d’origine caucasienne. 4 

Environnement 

Des bacteries telles que Chlamydia 


trachomatis, Salmonella, Yersinia, 
Shigella, et Campylobacter sont 
susceptibles d’induire a distance des 
arthrites aseptiques apres une infection 
des muqueuses genitales ou digestives 
(arthrites reactionnelles). L’interaction 
entre I’environnement et les genes 
est bien illustree par des modeles 
animaux. En effet, les rats 
transgeniques pour HLA B27 eleves 
en atmosphere sterile sur plusieurs 
generations ne developpent pas de 
spondylarthropathies, alors qu’ils 
developpent des symptomes 
articulaires, digestifs et cutanes 
semblables a ceux des spondyl- 
arthropathies lorsqu’ils sont remis 
en milieu usuel. 5 

Cible tissulaire 

La cible privilegiee des 
spondylarthropathies est I’enthese, 


qui correspond a la zone 
d’insertion dans I’os des ligaments, 
tendons et capsules. 6 
La traduction Clinique la plus 
connue est I’enthesite calcaneenne 
correspondant a I’inflammation 
de I’attache du tendon d’Achille 
ou de I’aponevrose plantaire. 
L’enthesite evolue en trois phases: 
une erosion osseuse, suivie par 
une fibrose cicatricielle et, enfin, 
une ossification pouvant aboutir a 
des syndesmophytes responsables 
de I’ankylose ou des appositions 
periostees. • 
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